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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Mercaptopurina en la leucemia mieloide cronica.—
FOUNTAIN (Brit. Med. J., 2, 1345, 1956) refiere su ex-
periencia en el tratamiento de 16 enfermos con leu-
cemia mieloide erénica por medio de la 6-mercapto-
purina (“puri-nethol”). Utiliza la dosis en adultos
de 150 a 200 mg. diariamente al principio para ba-
jar ulteriormente a una dosis de mantenimiento de
50 a 150 mg. Con este tratamiento ha conseguido
remisiones de hasta dos anos y medio. Responden
mejor los enfermqssr en los estadios precoces de la logicos de 6 enfermos después de dicho tratamienty
enfermedad; también se beneficiaron de la mercap- g modificindose el de otros 7 por existir cambig
topurina tres enfermos que se habian hecho refrac- va fijos correspondientes a infartos miocardicos ap.
tarios a la radioterapia e incluso uno que se encon- tiguos. Los enfermos con angor como consecuencis
traba en el estadio terminal. No ha observado efec- b chnlabinnis dala ot om0 an thd #
tos desfavorables, ni tampoco depresion grave de la o e o> G€ 18 Capa media no se influenciaron por

: - I RESHISH. & el EDTA.
medula Gsea.

tar el sindrome de angor conse

: : cutivo a ateromatg,
sis coronaria con integracion de

i : 1 calcio a la colest.
rina a la matriz. Han encontrado que el EDTA deg.

vitaliza el calcio metastasico vivo y continfia inflyep.
ciando la economia del organismo mucho después
de haberse suspendido la terapéutica. De log 20 ep.
fermos estudiados y asi tratados, los 19 superviviep.
tes obtuvieron una mejoria sintomatica extraording.
ria; se normalizaron los electrocardiogramas pato-

2 e : . 8o - Ensayo clinico de la metiprilona.—STEWART (Bril
Acido asoorbmf.l‘_}‘ (li)lofl;.\ onloul‘es (‘Il'.t‘l rv?flru‘;t].u Med. J., 2, 1465, 1956) ha ensayado los efectos hip
??g;:;lr;aﬁr?l::?xitgc:zildodzssé?bi;:d;i?:;21‘:111;Lenl l;‘u noticos de la nw.l_iprilun:t (nodular). De este ensayo
accién por los bioflavonoides ha llevado a FRANZ y llega a la r_-nnclu:?‘mn de que se trata de_ un hl[)nulli(_.'c-
colaboradores y TEBROCK y colaboradores (J. A mer. Seguro, de eficacia y comienzo y d'ur:u-mn de accion
Med. Ass.. 162 1224 v 1227. 1956) a realizar un es- L'“l]’ljll:'irilhlt' a la amilobarbitona smlu':;‘_\’ a la buto:
tudio controlado sobre si efectivamente dicha tera- I'}:arhtl(‘.xm. Apenas se han observado efectos colate
péutica tiene una evidente eficacia. Ambos traba- rales, inicamente cefaleas en algunos pocos casos.
] inci N gue acido ascorbico solo o con
fgsaﬁ?é?;dg% %?ngE,Oiloj':ji.lsh,:;,.écer 3:‘ t_mi, efecto ACTH y cortisona en la dermatomiositis.—McCEL-
para alterar el curso de la enfermedad y que tam- LIGOT (Bril. Med. J., 2, 1509, 1956) ha tratado tres
poco los bioflavonoides influencian la cifra de 4cido casos de dermatomiositis con ACTH y cortisona
ascorbico en sangre. Ha podido ver que la cortisona o la ACTH constiti-
ven una droga salvadora en el ataque fulminante
Versenato sodico en el angor.—Basandose en la agudo de dermatomiositis, pero que dichas drogss
capacidad del versenato para eliminar el calcio me- generalmente fracasan en las form'fls mas Cronicas
tastdsico, v especialmente de la superficie endocar- de la enfermedad aunque, como existen casos 0¢&
dica del corazéon humano, CLARKE y colaboradores sionales en los que los efectos son favora.lp]es' no de-
(Am. J. Med. Sci., 232, 654, 1956) han decidido tra- ben dejar de ensayarse en ninguna ocasion.
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LIPIDOS DEL SUERO, CARDIOPATIA CORONARIA  damente, viendo que en los 11 casos estudiados dis™

18 Y HORMONAS TIROIDEAS nuyveron considerablemente las cifras de colesiem:ni:t
e . L H de las liproteinas S, 0-12 y 12-20, no haciéndolo ta]:ﬂ ;
e i Es experiencia habitual que en la cardiopatia corona- formemente las cifras de S, 20-100 y 100-400. El o
! 1= ria hay un aumento de la colesterina circulante, del co- go de que todos los enfermos responden a una alta @

Y ciente colesterina/fosfolipidos y de la proporcién co- de tiroides con un descenso en las cifras de llpO}:;;Ew
B b = lesterina unida a las beta-lipoproteinas en la mayoria nas del suero y de la colesterina condujo al estu s
de los casos. Pero hasta ahora no ha podido verse en el la respuesta a dosis inferiores de tiroides. Se Co:rndn

Hie { hombre que la modificacién del patrén anormal de los con una dosificacién de 195 mg. diarios durante ide
lipidos y lipoproteinas circulantes podrian retardar la  semanas; inicialmente se observé un descenso c:mnﬂ“

! presentacion del proceso ateroesclerdtico o disminuir la  rable en las cifras de S, 0-12 y 12-20 y de cloleste inld
13 tendencia a la trombosis. 50 enfermos, pero a pesar de la administracion €on™
I 84 STRISOWER y cols., del grupo de GoFMaN, pudieron da de tiroides, la gran mayoria de los e“f?rmosdglﬁp&
4 : ver gue el tiroides desecado ejerce una profunda influen- un aparente fenémeno de “escape”: las c:f_l‘aﬂ onte 8
3 cia sobre las lipoproteinas séricas de baja densidad y  proteinas y de colesterina, deprimidas maximamen,

" : n W
sobre la colesterina del suero. En efecto, administraron  las tres semanas de la iniciacién del tratamzenwa:”w
650 mg. diariamente, durante diez semanas aproxima- roides, volvieron gradualmente hacia las cifras
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tratamiento, hasta que a las treinta semanas eran
"53,3] co mas altas que los valores pretratamiento.
qu'zé‘lg de ello, pensaron que este fendmeno de escape

d“ts:!& a una suspensiéon gradual en la produccién de
45 na tiroidea endogena con el resultado de que la
h”m.‘g d de esta hormona utilizable diariamente por el
canﬂr:c a las treinta semanas de administracion de ti-
en'fers desecado no era superior a la cantidad de hormo-
:;Id:e que disponia antes de (_Iit:h(: tratamiento. f"qmn
consecuencia, sugirieron que si se aumentara suficien-
temente la dosificacion del tiroides desecado se llegaria
a un punto en el que la suma de la Imrn-;r_m:i lgru%(leu en-
dogena ¥ exogena (-‘)i(f{"del'lﬂ a la pt'ndnqua rharl:}menlc
antes de dicho tratamiento v gue Ia.f; r:m"as rlej lipopro-
teinas v colesterina en el suero continuarian siendo ba-
jas. Efectivamente, han hecho nuevos ensayos sobre la
base de administrar durante tn-mlul y nueve semanas
960 mg. diarios de tiroides y otras treinta y seis semanas
con 325 mg. diarios. Con este método han podido obser-
var que se obtiene un descenso persistente en las cifras
de colesterina y de las lipoproteinas S, 0-12, 12-20, 20-100
v 100-400. Cuanto més alto es el nivel inicial de las li-
improteinﬂs. mayor es el _dosmnsn en dicho nivel bajo el
citado tratamiento. Asimismo han comprobado que con
estas dosificaciones tan altas no se presenta el antes ci-
tado fenémeno de escape, que ocurria con la adminis-
tracién de 195 mg. diarios. Como al tiempo han podido
ver que los mayores descensos en las cifras del indice
aterogénico tienen lugar en aquellos enfermos con ci-
fras inicialmente mds altas, consideran que el tiroides
desecado es digno de ser utilizado como un método pro-
filictico contra la cardiopatia coronaria.

Por otro lado, hay que reconocer que una evidente
desventaja del extracto de tiroides es su capacidad para
aumentar el metabolismo basal conforme desciende las
cifras de colesterina y de esta forma el trabajo del co-
razén se ve sobrecargado y los enfermos cuyas arterias
eoronarias estan estrechadas pueden empeorar. PITT-
RIVERS sintetizé el dcido triyodotiroacético (Triac), un
andlogo de la triyodotironina, v pudo ver que este com-
puesto desciende también la colesterina del plasma,
pero gque en pequenas dosis no produce un aumento con-
comitante en el metabolismo basal, segin pudieron con-
firmar LERHAN y PITT-RIVERS. Un descenso similar de
la colesterina del plasma sin aumento en el metabolis-
mo basal pudo ser observado por TROTTER en sujetos
eutiroideos después de grandes dosis de Triac y pot
OLIVER v BoYD con pequefias dosis de trivodotironina.
ESI_GSII'IIUH'IOS autores han empleado el Triac en sujetos
Eutl@dms e hipercolesterinémicos con cardiopatia co-
runarig. viendo que desciende la colesterina del plasma,
el coclente colesterina/fosfolipido y la bheta-lipoprotei-
Ba unida a la colesterina sin aumentar el metabolismo
basal, Pero en dos de los 12 sujetos estudiados se des-
arrollé durante el curso terapéutico una angina de es-
fuerzo y la tolerancia al ejercicio disminuy6, aunque su
:;e_;ar:!;ilamo basal no estaba elevado. Parece, pues, que
de horm;:-? cg.s_ mucho mas util que cualquier otra ['m.'ma
ingics a r;rozclcs en dicho sentido. Aunque estgs tra-
el plagtle eén considerarse como t_lcftmtn'ns. sin em-
£ 0 tng siiartl el prob]ema de trabajar gob;‘e (;l hal]ag~
tadas fracel Istancia que sea capaz c_ie disminuir las ci-

s o Orlms en el suero, pero sin afectar al meta-
ficﬂltadeg :lel al o local del mmvar(_ho que ponga en di-

enfermo con una cardiopatia coronaria.
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EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION RENAL
CON LOS NUEVOS HIPOTENSORES

SURE

La hipertensién es una de las complicaciones mas fre-
cuentes y graves de todas las formas de nefropatias pri-
marias y crénicas. La reduccién terapéutica de la pre-
si6n esta justificada a través de la amplia evidencia ex-
perimental de que la hipertensién puede originar una le-
sién vascular renal y, por lo tanto, un empeoramiento
progresivo de la funcién del rinén; las lesiones hiper-
tensivas secundarias en el rifibn constituyen el factor
pronéstico mas grave en ciertas formas de enfermedad
de Bright crénica y probablemente juegan un papel im-
portante en el desarrollo del tipo de hipertensién malig-
na que se presenta en algunos casos.

En los tltimos afios se ha hecho mas favorable el tra-
tamiento médico de la hipertensién después de la intro-
duceién de diferentes drogas que disminuyven eficazmen-
te la presién arterial. Es cierto que en la mayoria de los
hipertensos desciende la presién arterial mediante la te-
rapéutica adecuada con hipotensores v en algunos de
ellos pueden verse signos de la detencién o regresién de
la enfermedad vascular. Ahora bien, el descenso de la
presion debe acompafiarse de un descenso en la resis-
tencia periférica total o una disminucién en el volumen
minuto cardiaco o de ambos factores, pero tal reajuste
de la circulacién puede conducir a un flujo sanguineo in-
adecuado en las circulaciones esenciales del Tifién, cora-
zon o cerebro.

Existen varios trabajos sobre las acciones farmacolo-
gicas en relacién a la circulacién renal de los blogquean-
tes ganglionares y de otros productos hipotensores.
MACKINNON pudo ver que tanto en los sujetos normo-
tensos como en los enfermos con hipertensién benigna
o maligna el yoduro de pentametonio reduce el filtrado
glomerular y el flujo sanguineo renal efectivo y que la
reduccién en el flujo sanguineo renal era mayor de lo
que podria explicarse por el descenso en la presién san-
guinea, indicando un efecto selectivo vasoconstrictor so-
hre el rifién. Se obtuvieron resultados similares con el
hexametonio por MOYER ¥y MILLS, v en cuanto a los al-
caloides de la rauwolfia los trabajos de MOYER y cola-
boradores y de ANDREAE y SMITH demostraron que no
existia un efecto directo sobre la hemodindmica renal.
Por otro lado, la apresolina aumenta, segun el citado
MACKINNON el flujo sanguineo renal y, por ello, tedri-
camente constituiria la droga de eleccién cuando existe
una nefropatia isquémica; sin embargo, numerosos au-
tores han podido ver que carece de utilidad en la hiper-
tension renal crénica.

De todo lo expuesto parece deducirse que la adminis-
tracion de bloqueantes ganglionares a enfermos con em-
peoramiento de la funcién renal les seria perjudicial,
pero, en cambio, la experiencia clinica no se muestra de
acuerdo con esta hipétesis. MORRISON, con el hexameto-
nio parenteral, no observé aumento de la urea en san-
gre durante el tratamiento en tres de sus cinco enfer-
mos v en los dos restantes el aumento ohservado no fué
superior a lo que cabia esperar en el curso natural de la
enfermedad. HARINGTON y ROSENHEIM encuentran au-
mento de la urea en la mitad aproximadamente de sus
enfermos y descenso en el resto, por lo que concluyen
gque la enfermedad renal no constituye una contraindi-
cacion para el tratamiento con los bloqueantes ganglio-
nares. ABRAHAMS y WILSON han estudiado recientemen-
te los efectos de los bloqueantes ganglionares, con o sin
reserpina, en enfermos con diversos grados de insufi-
ciencia renal debida a una nefropatia primaria o hiper-
tensién maligna; se hicieron determinaciones repetidas
de urea en sangre, concentracién urinaria de urea y
aclaramiento de creatinina, viéndose gue la reduccion
satisfactoria de la presién no condujo a un empeora-
miento ulterior de la funcién renal, a menos de que ini-
cialmente existiera una considerable insuficiencia con
urea en sangre superior a 70 mg. por 100 ¢. ¢. y un acla-
ramiento de creatinina inferior al 30 por 100. No obs-
tante, subrayan la necesidad de un diagnéstico exacto
de la enfermedad renal, pues la reduccién de la presion
es mds verosimil que precipite la uremia en enfermos
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con una nefritis activa progresiva que en los enfermos
con una lesion inflamatoria relativamente inactiva, en
la que la lesi6én renal hipertensiva es la causa dominan-
te de la insuficiencia renal. Estos autores subrayan que
en algunos enfermos con nefropatia crénica el brusco
empeoramiento de la funcién renal en los estadios avan-
zados se precede de una subida relativamente brusca de
la presidén. Si se introduce la terapéutica en este momen-
to ¥ puede controlarse bien la hipertension, podria de-
morarse el comienzo de la insuficiencia renal; ademas
no se observa la hipertensiéon maligna, tan frecuente en
las enfermedades renales en aquellos enfermos que per-
severan con el tratamiento.

GOLDBERG estudia el efecto de la hexametonio sobre la
resistencia vascular renal y encuentra que su efecto de-
pende del estado inicial de la funcién renal, viéndose
que un fuerte trastorno de la funcién se asocia con un
aumento de la resistencia vascular renal; ademds insis-
te en que el tratamiento previo con reserpina no altera
los efectos del hexametonio sobre la circulacién renal.
Por ualtimo, MCDONALD ¥ GOLDBERG refieren que en la
hipertensién esencial la terapéutica de mantenimiento
con ansolysen por via oral ¥y reserpina no produce dis-
minucién en el flujo sanguineo renal ni otra evidencia
de isquemia renal, ¥ concluyen que en los enfermos con
un trastorno renal inicial las pruebas clinicas sencillas
de la funcién renal, especialmente la cifra de urea en
sangre, constituyen una guia adecuada en cuanto al cur-
so de la enfermedad.

Todos estos resultados clinicos apovan las conclusio-
nes obtenidas en estudios experimentales en animales,
esto es, que en ciertas formas de nefropatia crdonica la
hipertension conduce a una lesién vascular renal y ace-
lera la insuficiencia renal. Sin embargo, cuando la en-
fermedad renal ha progresado hasta el estadio de reten-
ci6n nitrogenada, la terapéutica con hipotensores puede
conducir s6lo a un aumento limitado en la duracién de
la vida, ¥ en estos casos, como en la hipertensiéon esen-
cial, el mayor peligro lo constituyen los accidentes vas-
culares cerebrales.
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OBESIDAD EXTREMA CON INSUFICIENCIA CAR-
DIOVASCULAR

En estos ultimos afios ha salido una serie de publica-
ciones en relacién con la asociacién, por un lado, de obe-
sidad, somnolencia, policitemia y apetito excesivo, y por
0!:1'0, de enfermos con obesidad extrema asociada con
cianosis, policitemia, hipercapnia e insuficiencia car-
diaca derecha sin enfermedad apreciable del corazén o
p_ulrnén. Aunque la existencia de este tipo de sujetos
viene ya referida en el “Pickwick”, de CH. DICKENS, las
descripciones clinicas han sido escasas hasta hace poco
tiempo, aunque la primera se remonta nada menos que
a 1810, realizada por WADD.

NEWMAN y cols. describieron en 1951 cinco casos con
policitemia que tenian insaturacién de oxihemoglobina
en sangre arterial e hipercapnia, de los cuales dos eran
obesos, y dichos autores sugerian que la reduccién en el
volumen pulmonar era secundaria a las alteraciones en
la elasticidad pulmonar y resistencia viscosa originadas
por la policitemia. GUGELL y cols., hicieron estudios sis-
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tematicos en mujeres embarazadas, v
boradores lo repitieron en enfermos o
neral, las observaciones de dichos autores ing; o B
el aumento del volumen abdominal, bien seg pf,:an e
ro gestante, la ascitis o la obesidad se :u-nmpaﬁae‘ljm"’
descenso en la reserva espiratoria, v que cuandg 1e A
mento en el volumen es extremado puede "OHdﬁp? .
un estado de insuficiencia ventilatoria relativa i 5.
En 1954, SIEKER y cols. describieron “‘"lll‘o.enrem.
que exhibian un cuadro de obesidad extremada y g .
que se apreciaba ademdas somnolencia, z-nspir'nciﬁnes oy
riédicas, cianosis intermitente, policitemia v df-‘ﬁ\'iac?'[‘.
derecha del eje eléctrico. Los estudios de ventilacign don
mostraron una disminucién del volumen tota] Plllrme'.
nar, descenso de la capacidad residual funciona v rh:
minucién del volumen de reserva espiratoria: a este 5,}.1
drome lo describieron con el nombre de “cardiopatia g
la obesidad”, pero no parece ser demasiado exacto, !n,g',
vez que la cardiopatia puede ser secundaria a ung {..
fermedad pulmonar de tipo nada corriente; pero I jn.
portancia de su publicacién estriba ademas en fiie ,5','._
muestran que algunos aspectos del sindrome pueden des.
aparecer al conseguirse una pérdida de peso AUCH.
CLOSS y cols. describen otro caso similar en el quie la
pérdida de 24 libras y sangrias miltiples consigitierns
una disminucioén de la disnea y de los edemas, pero n
Ia desaparicion de las anormalidades 1'1.4\1“{-"-,-1'11_';‘15. er-
sistiendo la hipoventilacién alveolar, la hipoxia arters
y la hipercapnia. Igualmente, WEIL refiere dos enfer
mos en los que se asociaban obesidad y policitemia v m

ABELMAN ¥ ol
N aseitig: .

los que la reduccion del peso se acompand de una nor
malizacién del hematocrito

BURWELL y cols. presentan el estudio detallado de u
caso de asociacién con obesidad de hipoventilacién al
veolar. También en este enfermo pudieron ver que d
rante la reduccién del peso la capacidad vital aument
de 1,6 a 4.2 litrog; sin embargo, la modificacién

table en los vollimenes pulmonares fué en el de la reser
va espiratoria, que aumentdéd durante la pérdida de pes
de 0,46 a 1,8 litros, mientras que el volumen residual d
1,66 sélo subié a 1,8, lo que indica que no existia m
grado significativo de enfisema. La capacidad residul
funeional subi6 de 2,1 a 3,6 litros v el volumen total del
pulmoén de 3,3 a 6,0; el espacio muerto fisiolGgico, qu
normalmente esta entre 150 y 225 c. ¢., pudo calculars
que era 372 al ingresar el enfermo en el hospital ¥ &
147 después de la reduccién del peso. Pero quizd mis
significativas son las observaciones sobre la ventilaciin
Con la reduccién del peso, el aire circulante aumentd
de 315 a 365; el volumen total en un minuto se modificd
solo de 6 litros por minuto a 7,3; el hallazgo mas impor
tante fué una modificacién en la ventilacién alveolar d
2,7 a 4,4 litros por minuto. La distribucién en los pulme-
nes era normal mediante la determinaci6n del indice 0
mezcla pulmonar; la capacidad de difusién de los puk
mones por el gradiente de oxigeno alveolar-arterial §
por el método de la respiracién con 6xido de carb?ﬂf‘
estaba en limites normales. Mas revelador ain fué ¢
estudio de los gases en sangre arterial; cuando se est
dié por primera vez este enfermo la saturacion de 08
geno de la sangre arterial respirando el aire dela _hah"
tacién era de 80 por 100 y después de la reducciol dé
peso del 98 por 100; estos estudios se repitieron despl?‘f
de la inhalacién de oxigeno al 100 por 100 durante qll:;}ﬂ
ce minutos, y si al principio la saturacién de oxigen? ]_
s6lo de 80 a 97 por 100, no llegd a alcanzar el \fa}m‘cde
culado de 105 por 100, lo que sugeria la posibii:dad .
un shunt derecha-izquierda en el corazén o p“]“_‘?"e‘t
pero al repetir esta prueba después de la reduccion .
peso, la saturacién observada de 106,5 por 100 fué Ig‘:m
al valor previamente calculado, y esto constituy® 0
fuerte argumento en contra de la presencia del "'lzu.
shunt. Las restantes exploraciones orientadas €l cho-‘
sentido demuestran la gran importancia de 108 BCW
encontrados. En primer lugar, la hipoxia y 1a hipel‘f‘_n_
nia encontrados en dicho sujeto no pueden ser ﬂchaiﬂ.
das a una lesién central que afectara al centro 1’_359 >

torio, y demuestran el hecho de que la exposiciol.
longada a altos niveles de carbénico produce uf
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de adaptacion, de forma que el aumento en el
arterial no produce un aumento normal en la ven-
espuesta al aumento del PCO, arterial se

gﬁdo

aoaign: esta T ; : 2 Heit
Filuctﬁreta como una “disminucion de la sensibilidad del
interp torio”, pero también se ha visto que este

‘0 rcs])it'ﬂ : s : .
;:Egmem puede desaparecer al disminuir el PCO, arte-

al & un nivel normal. Ademas pueden eliminarse, des-
;c ¢l punto de vista practico, _lorlus las enfermedades
Pulmonares crénicas como la flI'J.I'()ISIH, enfisema o cual-
quier otro trastorno h?'mlquml cromnico, }-’El que faltaba la
tod expeclor-’lt‘i‘"n y disnea,; el examen fisico de ]os_ pul-
mones era normal, ']u, radiografia no muslraha.mg'nr;s
asociados con el enfisema, los \m!m‘e_s de los volimenes
pulmonares y del patrén de \-'ent_ll;n'xf_m no encajan con
ol diagnostico de enfisema o de fibrosis pulmonar, la ci-
fra anormal de la difusion pulmonar al cstmh;u'la con
ja respiracién con 6xido de carbono y el gradiente al-
veolar-arterial eran normales y, por tltimo, era tam-
pién normal el indice de mezecla pulmonar. Igualmente
puede excluirse la presencia dol un shunt arterim'enns'n
pulmonar, puesto que la \'f‘ﬂlllv:ll:lt‘ili alveolar es mas
bien baja ¥ la tensién del carbonico en las arterias es
més bien alta y, por lo tanto, puede concluirse que la
mavor anormalidad fisiolégica demostrada fué una ven-
tilacién alveolar inadecuada.

Ahora bien, una baja ventilacién alveolar conduce a
un descenso en el oxigeno alveolar y a un aumento del
carbénico y, por lo tanto, explica las tensiones en san-
gre arterial de los gases en este enfermo, y parece razo-
nable llegar a la conclusion de que la ventilacién alveo-
lar inadecuada originé la hipoxia crénica y la hiper-
capnia, las que a su vez producen la cianosis y la con-
siguiente policitemia, somnolencia, respiracién periédi-
ca v los otros sintomas y signos que exhibia el enfermo.

Es preciso considerar si hay alguna razén para creer
que la obesidad extremada y progresiva puede conducir
a una ventilacién alveolar subnormal y poner en movi-
miento el curso complicado de fenémenos y los resulta-
dos observados en este enfermo. Se sabe que la obesi-
dad conduce a un bajo volumen de reserva espiratoria y
a una disminucién de la capacidad funcional residual;
estas alteraciones condicionan ciertas desventajas prac-
ticas, ya que privan al enfermo de ciertos mecanismos
"buffer" normales y permiten fluctuaciones no habitua-
les en los gases sanguineos. En los obesos hay tendencia
a la respiracién superficial, y aunque su mecanismo no
se conoce, BUTLER y ARNOTT han demostrado que por
debajo del nivel habitual de respiracién, esto es, confor-
me el pulmén se aproxima a la posicién espiratoria, au-
menta el trabajo de la respiracién; por lo tanto, el obe-
0, con un bajo volumen de reserva espiratoria, tendra
que trabajar mds que los normales para mantener su
ventilacién alveolar, y este aumento en el trabajo con-
ducird a una modificacién en el tipo de respiracién; si
Este_trahajo o0 alguna otra alteracién asociada con la
obesidad llegan a sobrecargar conducirdn a la respira-
clon superficial, y entonces el resto de las secuencias
‘é:ec:?)rllifi:;cen a la hipoventilacién alveolar no es dificil

1A
c:’éﬁam?:(,[;l.:.i}cmn ‘superfir:iul r't)ln(il!(.‘ﬁ‘ ala hin\-‘enLilﬂ-
to ﬂnﬂl(‘)m;('lr; puesto que la ventilacién del espacio muer-
antes e qﬁe ?;npone ur} esfuerzo gue_r'la de presentarse
un volumen. g gngit lugar la ventllamqn aivenlm: y con
volumen ('irm?-lmtl 0 cnnslar}le mmlqmer' "t‘f‘(ill{:(.".(llﬁ.‘ flvl
en la "Pl'il'i]ﬂc! .cl‘n‘{i 'suponr];:a una, reduccién automatica
men elreul 10n alveolar. Cuando Id reduceidn del_ \-'(_)lu-

tlante llega a un punto critico, el mantenimien-

to de la ventilacién alveolar por medio de la taquipnea
llega a ser imposible. Aunque se ha demostrado que in-
cluso con volimenes circulantes inferiores al volumen
rig] espacio muerto tiene lugar todavia cierta ventila-
cién alveolar (BUTLER y ARNOTT), puede verse gue la
respiracion superficial continuada supone una hipoven-
tilacion alveolar eventual. Los periodos de ventilacién
superficial pueden desarrollarse bajo las condiciones me-
cdnicas que existen en los obesos v tales periodos llegan
a introdueir al sujeto en un circulo vicioso y progresivo
que en los casos extremos conduce a la insuficiencia ven-
tilatoria total.

La cardiopatia que exhibia este enfermo estd eviden-
temente relacionada con su enfermedad pulmonar fun-
damental; log edemas periféricos, la hipertensién veno-
sa, la hepatomegalia e incluso el bloqueo incompleto de
rama derecha desaparecieron cuando el enfermo perdi6
de peso y mejoré su estado pulmonar; asi, esta forma
de cardiopatia debe clasificarse correctamente de una
forma de cor pulmonale y la normalizacién del estado
pulmonar y cardiaco de este enfermo indica que este sin-
drome constituye un ejemplo de enfermedad cardiaca y
pulmonar curable,

Pero luego CARROLL describe dos casos que correspon-
den aproximadamente a este mismo cuadro antes cifa-
do, ya que exhibian obesidad extremada, paredes tora-
cicas fijas, respiracién abdominal, capacidad vital baja,
hipercapnia, hipoxia, policitemia, desviacién axial dere-
cha e insuficiencia cardiaca derecha. En el examen
postmortem de uno de los enfermos se encontré que ha-
bia anormalidad cardiaca, excepto la dilatacién y la hi-
pertrofia de la auricula y del ventriculo derechos. En
cuanto a la interpretacion, difiere este autor de los an-
teriores en que se demostré la presencia de un shunt en
uno de los enfermos, midiendo la tensién de oxigeno en
sangre arterial al respirar una atmésfera de oxigeno
puro y en el segundo se demostré en el momento de la
compensacién cardiaca éptima, cuando ya no existia hi-
percapnia, por lo que sugiere que ademds de la hipoven-
tilacién alveolar generalizada existe una falta de homo-
geneidad en la distribucién del aire inspirado: ¥ ambos
factores contribuyen probablemente a la insaturacion
de oxihemoglobina en la sangre arterial, lo que a su vez
ocasiona la policitemia y el aumento del volumen san-
guineo. La posible insaturacién de oxihemoglobina en
las coronarias, junto con el mayor esfuerzo cardiaco al
movilizar mayor cantidad de sangre frente a una pre-
si6n pulmonar elevada con un aporte de oxigeno menos
eficaz, es légico que produzea una hipertrofia ventricu-
lar derecha con la presentacién de alteraciones electro-
cardiogrificas y, finalmente, la insuficiencia cardiaca
derecha.
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